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となった 38症例を Cordua6) の次の様な分類基準二
第 1章緒 言
に従って分類した。 
1905年 Abbel)らにより子宮癌にラジウム照射 第 I群分化しない未熟癌，種々な形状の細胞か
が始められ，その卓越した効果が発表されて成来， ら成り癌索不規則に組織内に侵入するもの，
深部X線照射を併用した放射線療法は子宮癌根治手 第E群腺性分化の傾向を有する癌，鮫子状また~
術と共に広く愛用されるに至った。更にアイソトー は円柱状の種々な細胞より成り充実癌と腺癌の混合
プの出現は高価なラジウムに代り得る新しい放射線 しているもの，
エネルギーとして悪性腫壌の治療に用いられ， X線 第E群腺癌，円柱状の分化した多層の細胞より h
装置の改良，テレコバルト等の発達により今日では 成るもの，
子宮癌の治療効果は一層秀れたものになりつつあ 第N群扇平上皮細胞形成の傾向を僅かに有する 
る。一方その治療効果を裏付ける放射線療法におけ 中等度成熟癌，細胞質に乏しく卵円形，紡錘形の核
る組織学的研究は，臨床的観察と共に早くから研究 を有する細胞より成る充実癌で扇平上皮細胞の傾向;
され，形態的変化に関しては可成り詳細に報告され を僅かに有するもの
てはいるが，物質代謝に関する放射線生化学的研究 第V群扇平上皮細胞形成を著明に示す癌，麻細
の方は生体を扱うことの難かしさもあって，比較的 胞を持ち癌真珠を形成しないもの，
日も浅く，放射線による形態的知見を裏付けるには 第VI群角化した扇平上皮癌癌真珠を認めるも s
末だしの現状である。 の
この際，私は現在教室で行なわれている放射線療 更にこれらの各群を，わが国における胃癌組織分
法，特に放射性コバルト小線源の子宮頚癌近接照射 類委員会の癌浸潤度分類の規定 (1962)により癌組
が局所組織に及ぼす影響を組織化学的に検討しよう 織の癌巣と癌基質との関係から， α，s，r型の 3型
と思い，次の様な形態的ならびに組織化学的観察を に分類した。従って上記の I-VI群および α，s，rマ
行なった。 C第 1表〕
第 2章実験材料
症例の分類 
当婦人科に入院した手術不能子宮頭部癌患者の中
から，外向性発育を示している 38症例を選び，これ
らに Co6@小線源近接照射を行ない，同一症例につ
いて照射前，照射中，照射後の数回に豆り組織切除
を反復行ない，主として組織化学的に検索した。癌
組織の試験的切除の際には，特に自然的退行変性と
の誤謬をさけるために，照射直前比較的新鮮な部分
からできるだけ広く且つ深く行ない，反復切除の際
には常に同一部位付近を選ぶ様に努めた。実験材料
ぱ翌l
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型を組合せると症例の分類は第 1表のごとくであ
一る。
第 3章実験方法
第 1節照射条件 
(1) コルポスタートの作成
近接照射に用いたゴルポスタートは，製造年月日
から減衰曲線により補正した 10mc，15 mcおよび
20mc等の Co6@ チュープ 4...5本，計 41.6...41.7
mcを厚さ 1.0-1.5 cm のコルク板に適当に刺入
し， しかもコルポスタートの表面上の線源軸と百角
方向の中心線上の線量が， 4.0......4.1r/分となる様
に配置し，これの周囲および後壁を鉛で覆い，吏に
これをガーゼおよびコンドームで包んで二次漉過を
施して作製したものである。それ故，組織切除の際
には常にこの線上にある腫湯の一定部位を目標とし
て行なう様に努めた。
上記のコルポスタートを子宮頚癌腫に密着させ， 
1回 24時間 (1000mch)，隔日に 4回，総量 4000 
mchを照射した。この場合コルポスタート表面中心
線上の線量は 24時間で， 5760-5904rとなるが，
照射線量と時間の増加により腫療の縮小，破壊が著
明で組織切除部位におよぶ線量を正確な Tとしては
示し難いので， mchないし照射回数で示すことにす
る。
第 2節組織切除および組織学的検索法
上記のコルポスタートを使用して近接照射を行な
った実験材料の同一症例より，同一部位付近をねら
って， 照射前， 第 1回照射直後 (1000mch) ，第2
回照射直後 (2000mch) ，第 4回照射直後 (4000
mch)，第 4回照射 1週後および 1カ月後の計6回に
豆り反復組織切除を行ない，組織形態的および組織
化学的検索に供した。反復行なった組織切除片はそ
れぞれ 2分し， 1つはクリオスタットにより無固定
で厚さ 15μ の組織薄片を作り，蛋白，脂質，ピタ
ミン Blおよび酵素活性の染色用に，他の 1つは
80%アルコールに固定し， ノミラフィン切片を作り
他の非酵素物質の染色および形態的染色に供した。
パラフィン切片の場合は特に同時染色が可能なの
で，比較する標本は染色に際して同時に扱い比較観
察に慎重を期した。
組織形態学的検索にはその染色として， 
(1) ヘマトキシリン・エオジン染色 
(2) ワンギーソン染色 
(8) マロリー染色
(4) ピルショウスキー・マレッシュの鉱銀染色
を行ない，上述の照射回数に伴なう形態的変化を観
察した。組織化学的検索は，これらの染色による形
態的変化所見をその対照として，その形態的変化に
伴なう組織化学的検索物質および酵素活性の変動を 
観察した。これは照射回数が進むにつれて，組織切
除部位への照射総線量は正確を期し難く，照射線量
に伴なう組織化学的検索物質および、酵素活性の消長 
を正確にとらえがたくなるためである。組織化学的 
物質および酵素活性の増減ないし強弱は光学顕微鏡
で観察し，組織化学的に染色された色の濃淡をもっ
て比較検討した。
組織化学的検索物質および酵素活性の種類とその
染色法は，非酵素群では第2表，酵素群では第3表
のごとくである。なおクリオスタット切片作製法お
ょび網酵素染色における固定ならびに染色条件は御
園生29)30)のそれに従った。
第 4章実験成績
第 1節組織形態学的変化(図 1-6)
第 1回照射 (Co60 1000 mch)直後では癌細胞は
一般に膨化腫大がみられる。細胞質はややエオジン
好染性を増し膨化している。核も腫大しそのために
核一細胞質比はほぼ一定の様に思われる。核内の核
小体も腫大をみせ，照射前にはっきりと認められな
かった細胞にもほとんどその存在がみられる様にな
る。なかには核濃縮を有する癌細胞も散見される
が，大部分は核の腫大である。癌基質はやや浮腫状
を呈し軽度の小円形細胞，多形核白血球の浸潤がみ
られる。しかし癌巣内への細胞浸潤はほとんど云 
い。
癌巣をとりまく結合織に疎意化をみ，癌巣と癌基
質問境界はやや疎となる様である。毛細血管はやや
拡張充血が認められる。
第 2回照射 (Co60 2000 mch) 直後になると， こ
れらの傾向は増強され癌細胞は膨化いちじるし'v、。 
細胞質はエオジン好染性が強い他，小空胞変性をみ
るもの多く，なかには大空胞像もみられる。核は膨
大核の他に核濃縮を呈するものが増し，一部には核
空胞変性におちいったものもみられる。膨化核では
核小体の膨イじいちじるしく，濃縮核，空胞変性核で
は核小体がみられない。癌巣内癌細胞はその細胞問
境が疎になり，間隙がみられる様になって，癌細胞
の配列はその乱れが目立つ。癌基質は浮腫状強く結
合織は疎意化を増し，癌巣と癌基質境界はやや不明
2 
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化される。浸潤細胞は著増し，小円形細胞，中性多 みられる。核小体 RNA増加の傾向は核膨大が著明
一形核白血球の他にエオジン晴好性白血球の出現を になるに伴ない増強されるが，核の著明な変化が現
み，癌巣内にもその出現をみる。 われ空胞像等を呈してくると減少し，消失をみる。
第 4回照射 (Co604000 mch)直後になると，癌細 細胞質 RNAも細胞の形態的変化が著明になるに伴
胞は，核，細胞質共空胞変性を示すものがほとんど ない，減少がみられる。照射前，癌基質にみられる
となり全く多態性を呈する。細胞質はあたかも癌真 ことがあるプラズマ細胞は， RNAに富んでいるが，
珠を思わせる程にエオジンに濃染し，癌巣はほとん 照射により早期にその出現の消失をみた。
ど不明となる。癌基質は浸潤細胞が著増し，特に癌 (3) 塩基性蛋白
細胞崩壊を示す癌巣，癌基質にエオジン晴好性白血 照射前では癌細胞は，核および細胞質共に陽性を
球の著増がみられることが多い。一部に壊死化を認 示し核にやや強いが，核細胞質境界ははっきり区別
める。 しがたい。癌基質の結合織にも陽性を呈するが癌実
第 4回照射 1週後になると，広汎な壊死がみられ 質との差はほとんどない。
癌真珠様エオジン好染の孤立した変性癌細胞が認め 照射により核周辺がやや濃染し細胞質はやや淡染
られ，癌組織は浸潤細胞と疎意化した結合織で占め する傾向がみられるため，核の存在が比較的明らか
られている。 に認められる。癌巣をとりまく疎霧化した結合織に
更に 1ヵ月後になると癌細胞はほとんど崩壊壊死 やや陽性増加の傾向がみられるがはっきりしない。
におちいり，癌組織は結合織と小円形細胞で占めら 照射による癌細胞の形態的変化著明に伴ない，核細
れ，結合織にやや増殖の傾向をうかがわせるものも 胞質境界明瞭化の傾向は増強され，濃縮核は濃染さ
込みられる。白血球の浸潤は少なくなり，時にジンチ れる様であるが顕著ではない。癌基質もやや陽性増
チウム様巨細胞などの瀞定細胞がみられる。 加がみられる様であるが，これも顕著ではない。癌
第 2節組織化学的変化 細胞の崩壊いちじるしくなっても，癌実質および癌
第 1項非酵素群の変化  基質共著変がみられない。 
(1) DNA (4) αー アミノ基 
DNAは細胞核にみられる。照射による癌細胞の 照射前の αー アミノ基は細胞質， 特に細胞間境界 
DNAの変化は，光学顕微鏡的には核の形態的変化 部に中等度陽性を示し，核も軽度陽性を示すので，
に伴なってみられる。照射により NDAはやや粗大 核細胞質の判別はやや困難である。癌巣をとりまく
穎粒化がみられ，比較的核周辺部と核小体周辺部に 結合織に比較的強い陽性をみるρ
その分布の偏在化をみるものが多い様である。膨化 照射により癌細胞の細胞質に軽度の陽性増加の傾
核では染色が淡く，濃縮核では濃くみられるが，一 向がみられ，また癌実質に接する結合織にもやや軽
ム核内 DNA含量の増減は云々することはできない。 度の陽性増加の傾向をみる。照射による癌細胞の形
しかし照射により更に核の形態的変化が著明になる 態的変化著明に伴ない，癌細胞質では比較的明瞭な 
ιに伴ない， DNAの核内分布は多態性を示すと共に 増加がみられ，特に核周辺は著明である。癌基質の
明らかにその染色性の著しい低下をみ，核内 DNA 結合織にはたいした陽性増加は加わらない。この傾
量の減少が認められた。 向は癌細胞の崩壊に至るまで比較的保たれ，崩壊癌 
(2) RNA (図 7，8) 細胞片にも可成りの陽性をみとめる。壊死に至れば 
RNAは細胞の核小体および細胞質にみられるが， 著明な減少陰性化をみる。
照射前の癌細胞では核小体 RNAがはっきりみられ (5) 蛋白結合性 SH基(図 13，14)
ないものも認められる。細胞質 RNAは微細頼粒状 照射前の SH基は癌細胞の細胞質，核共に中等度
にほぼ均等に分布している。照射により癌細胞の核 陽性を示し，一般に癌巣周辺部が，その中心部より
膨化に伴ない，核小体も膨大し，ほとんどの癌細胞 濃染する傾向がみられるが仇その濃さは癌によって
核内にその存在がはっきりみられてくる。そして核 も，また癌の部位によっても異なっている。癌基質
小体の膨大にもかかわらず，核小体 RNAは照射 の結合織にもやや陽性がみられる。
前のものより濃染する傾向が明らかにみられ，核小 照射により癌細胞の SH基は減少の傾向がかなりd
体 RNA量の増加が認められる。細胞質 RNAは はっきりみられるが，癌基質では著変がない。照射
やや粗大頼粒化し，核周辺に比較的偏在する傾向が による癌細胞の形態的変化著明に伴ない，癌細胞の
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'SH基減少は明らかにみられるが，癌細胞の崩壊化 てくると，細胞質に小頼粒の脂肪出現がみられ，そ
著明なところでは，可成り強く硝子様に濃染したも れに伴なって癌基質の結合織に脂肪の出現増加がみ
のが散見される。更に壊死に至ると SH基は陰性化 られた。更に照射による癌細胞の形態的変化著明に
をみる。 なるに伴い，この傾向は増強され，特に癌基質にお 
( 6 ) Glycogen (図 9，10) いては顕著である。癌細胞の細胞質に大小不同の多 
PAS陽性は照射前の癌巣では， 角化傾向のある 量の脂肪滴を有するものがみられてくる。また癌基
比較的中央部がら中層を占める細胞に強いことが多 質に大小の脂肪滴を有した組織球様の瀧走細胞も多
く，周辺部にゆくに伴ない陰性化を呈し，癌基質に くみられた。癌細胞の崩壊著明の癌基質では極めて
接する分化の低い未熟な細胞ではほとんど陰性を呈 脂肪増加が顕著である。
する。 PAS陽性癌細胞ではその細胞質内に陽性物 (9) 燐脂質
質が小頼粒状としてみられ，時に半月状，三日月状 照射前では癌細胞の細胞質に燐脂質が微細頼粒状
を呈し分布偏在をみる。 PAS陽性のこの小頼粒は， にびまん性にみられる。癌基質の結合織にも小頼粒 
amylaseおよび唾液消化により Glycogenと認めら 状に可成りの沈着がみられる。
れた。癌真珠では PAS陽性を示すが， Glycogen 照射により癌細胞に形態的変化が現われてくる
はほとんど陰性，癌基質においても結合織，血管等 と，癌細胞質には燐脂質がやや粗大頼粒化し，大小 
1に軽度 PAS陽性を認めるが Glycogenは陰性であ の頼粒となって増加する傾向がみられた。癌基質の
る。	 結合織にも沈着頼粒の増加と粗大頼粒化がみられ
照射により癌巣の PAS陽性化は分布およびその る。また癌基質に燐脂質頼粒を著明に有する組織球
量的出現に増加の傾向がみられ， それは Glycogen 様、瀞走細胞の出現増加が認められる。照射による癌
頼粒の出現によるものであった。従って癌巣周辺部 細胞の形態的変化が著明になるに伴ない，更にこれ
の照射前にみられなかった癌細胞にも多く Glyco- らの傾向は増強されて，癌細胞および癌基質共燐脂 
_gen 小頼粒出現をみた。変性著明のものでは粗大頼 質の増加が著明になる。
粒状ないし塊状として多量にみられる。癌基質での 燐脂質中のプラズ、マロージェンは照射前では，癌 
PAS陽性化に著変なく， Glycogenの出現はない。 細胞の細胞質および癌基質の結合織に軽度の陽性を
照射による癌細胞の形態的変化著明に伴い，この傾 示すが，照射により癌細胞の形態的変化が著明にな
向は増強され， Glycogenの増加が著明になるが， るに伴ない，その変性癌細胞に著明なプラズマロー
癌細胞の崩壊および壊死に至ると Glycogenは著明 ジェン陽性増加がみられた。癌基質の結合織には増
な減少をみ，陰性となる。癌基質では PAS陽性が 減の傾向がはっきりみられない。 
可成り増強されるが， Glycogen頼粒はほとんどみ (10) Vitamin Bl 
られない。	 照射前の VitaminBl盛光性は一般に癌実質およ
(7) 酸性粘液多糖類 び癌基質共に軽度にみられるが，正常上皮組織にお
照射前では癌細胞にほとんど陰性であり，癌基質 いてみられるよりはるかに減弱しており，癌巣癌基
でも結合織にわずかに陽性がみられることがあるに 質の区別はみにくい。
過ぎない。	 照射により早期に VitaminBl盛光性は，癌実質
照射により癌細胞に形態的変化がみられでも陽性 および癌基質共に著明に減弱し，ほとんどその盤光 F
化はみられない。癌基質の変性結合織にやや陽性増 性がみとめられない状態になる。
加の傾向がみられる様であるが，著明でなくはっき 第 2項酵素群の吉性変化
りしなし、。 、 (1) Ribonucleotidase (又は RNA-phosphatase) 
(8) 脂肪(図 11，12) a. Acid ribonucleotidase 
照射前の癌巣では微細な脂肪頼粒が一般的にびま 照射前の酵素活性は癌細胞では中等度陽性を示
ん性にみられる程度であるが?癌真珠や自然退行変 し，自然に退行変性に傾いたものや未熟な癌細胞は 
J性におちいった癌細胞においてはやや脂肪頼粒の増 活性が強い。癌基質では結合繊細胞に中等度陽性を
加をみることが多い。癌基質には一般にやや脂肪を 示し，浸潤せる小円形細胞にも中等度陽性である。
みることも多いが，これも著明ではない。 照射により癌細胞に酵素活性増加の傾向がみら
照射により癌細胞に形態的変化が中等度にみられ れ，癌基質においても活性の増強をみせ，特に癌霊
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質に浸潤する組織球様潜走細胞に強い活性がみられ (4) Glucose 6-Phosphate dehydrogenase 
る。照射による癌細胞の形態的変化が著明になるに 照射前の酵素活性は癌細胞の細胞質に中等度陽
伴ない，この酵素活性増強傾向は更に増強され，崩 性，核は陰性である。癌基質も軽度ないし中等度陽
壊間際の癌細胞では活性著明である。癌基質の結合 性を示し，また小血管にも陽性が認みられる。
織での活性増強は顕著となる。また上述の活性強い 照射により癌細胞および癌基質共ほとんど酵素活
瀞走細胞の出現が崩壊癌巣内にもみられてくる。癌 性に著変がみられず，照射による癌細胞の形態的変
細胞が壊死に至ると，酵素活性の低 Fをみ，無反応 化が著明となっても，酵素活性はほとんど変動をみ
を呈するに至る。 せない。癌基質も同様であるが，小血管にやや活性 
b. Alkaline ribonucleotidase 低下がみられるに過ぎない。癌細胞が崩壊ないし壊
照射前の酵素活性は癌細胞ではほとんど陰性であ 死におちいったところでは酵素活性の低下ないし無
り，癌基質では毛細血管が強陽性を示し，顕著な活 反応を呈する。 
性を呈する他おおむね陰性である。照射により癌細 ( 5 ) Lactate dehydrogenase 
胞に軽度酵素活性増強の傾向がみられ，癌細胞の形 照射前の酵素活性は癌細胞の細胞質に陽性で，核
態的変化著明になるに伴い，癌細胞の酵素活性は顕 は陰性を呈する。癌巣内にその活性の軽度な差がみ
著にみられる様になる。癌基質では毛細血管に強い られ，癌基質に接する癌巣内周辺部の未熟と思われ
活性を示し，疎意化した結合織にもやや活性がみら る癌細胞にやや強い活性がみられる。癌基質は中等
れるに過ぎない。壊死におちいった癌細胞では酵素 度陽性を示す。
活性の著明は低下ないし無反応をみる。 照射により癌細胞および癌基質共その酵素活性の 
( 2 ) 5'-Nucleotidase (図 20) 変動がほとんどうかがわれず，癌細胞が形態的に著
照射前の酵素活性は癌細胞にはほとんど陰性であ 明な変化を示すに至っても，その酵素活性に著変が
り，癌基質もその結合織にやや活性を呈する様にみ みられない。癌細胞が崩壊および壊死におちいると
られるが著明ではない。 癌実質および癌基質共酵素活性の低下ないし無反応
照射により癌細胞に活性の陽性化はみられず，癌 を示した。
基質でも癌細胞の変性崩壊に伴ない，出現する白血 (6 ) Isocitrate dehydrogenase 
球と思われる浸潤細胞にやや酵素活性がみられるに 照射前の酵素活性は癌細胞の細胞質に陽性で，核
過ぎない。癌細胞が崩壊壊死に至り結合織に増殖傾 は陰性である。癌基質に接する癌巣内周辺部の未熟
向がうかがわれるところでは，その結合織に比較的 と思われる癌細胞にやや強い活性がみられる。癌基
強い酵素活性がみられ，幼若結合織の増殖に伴ない 質は軽度陽性を呈する。
更に強い活性が認められた。結合織の増殖も認めら 照射により癌細胞の酵素活性は著明な低下の傾向
れない壊死部などでは酵素活性は無反応を示した。 をみせ，癌細胞の照射による形態的変化著明になる
( 3) Aminopeptidase に伴ない，酵素活性の低下は一層顕著になる。癌基
照射前の酵素活性は癌細胞では陰性を示し，癌基 質においても酵素活性の低下がみられる。癌細胞が
質においてもほとんど陰性ないし陽性をやや呈する 壊死におちいったところではほとんど無反応を呈す
に過ぎない。 る。
照射により癌細胞の酵素活性の陽性化はみられ (7 ) . Succinate dehydrogenase 
ず¥癌基質では疎意化した結合織にまじって，白血 照射前の酵素活性は，一般に癌巣によってその強
球と思われる浸潤細胞にやや強い酵素活性がみられ 弱がみられるが，癌細胞の細胞質に陽性で，核は陰
た。照射により癌細胞の形態的変化が著明になるに 性を呈する。癌巣内周辺部の未熟と思われる癌細胞
伴ない，癌基質での酵素活性は上述の浸潤細胞の増 には，癌巣の中央部を占めるものに比べてやや強い
加により著明にみとめられた。癌細胞が崩壊壊死に 酵素活性がみられる。癌基質での活性は極めて軽度
至り結合織に増殖傾向がうかがわれるところでは， である。
その線維芽細胞にやや酵素活性陽性がみられた。結 照射により癌巣によっては，癌細胞の酵素活性は
合織の増殖もみられない壊死部では上述の浸潤細胞 やや強くなる傾向がうかがわれ，なかでも癌巣内周
も減少し，酵素活性は著明な低下ないし無反応をみ 辺部の癌細胞では比較的それがよくうかがわれるこ
る。 とが多い。癌細胞の照射による形態的変化が著明に
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なるに伴ない，癌細胞での酵素活性増強の傾向は吏
によく認められる様になるが著明ではなく，また癌 
基質ではその酵素活性に変動がみられない。癌細胞
が崩壊および壊死に至ると酵素活性は低下ないし無
反応をみる。
( 8 ) Malate dehydrogenase 
照射前の酵素活性は，癌巣および癌基質共ほぼ同
程度の陽性を示し，癌細胞では細胞質に陽性で，核
は陰性を呈する。
照射により癌細胞および癌基質共にその酵素活性
はやや低下の傾向がうかがわれ，癌細胞が照射によ
り形態的に可成り著明な変化を示してくると，活性
の低下が比較的明らかにみられてくる。癌細胞が崩
壊および壊死に至ると酵素活性は著明な低下ないし
無反応を呈する。 
( 9 ) Glutamate dehydrogenase 
照射前の酵素活性は癌細胞の細胞質に中等度陽性 
で，核は陰性である。癌基質に接する癌巣内周辺部
の癌細胞にはとりわけやや強い活性がみられた。癌
基質は軽度陽性をみる。
照射により癌細胞の酵素活性はやや増強の傾向が
うかがわれ，癌細胞の照射による形態的変化が著明
になるに伴ない， この酵素活性増強の傾向はます
が，それ程顕著にはみられない。酵素活性中等度陽
性を示す組織球様瀧走細胞が癌基質にみおれ，崩壊 
がみられる癌巣内にもその浸潤をみる。また癌基質
の結合織細胞にもやや酵素活性の増強がみられる様
であるが，これも癌細胞と同様顕著ではない。癌細
胞が崩壊および壊死に至ると酵素活性は低下ないし
無反応を示す様になる。
(10) α-Glycerophosphate dehydrogenase (ミト
コンドリア性〉
照射前のメナジオン添加条件における本酵素活性
は，癌細胞の細胞質に強陽性で，核は陰性である。
癌基質に接する癌巣内周辺部を占める癌細胞はとり
わけその酵素活性が強い様にみられる。癌基質はほ
とんど陰性である。
照射により癌巣によっては癌細胞の酵素活性がや
や増強の傾向がうかがわれるが，全体にみればほと
んど酵素活性の変動がみられない様である。癌細胞 
の照射による形態的変化が著明になっても，一部癌
細胞の酵素活性は増強される様であるが顕著ではな
く，また全体からみるとほとんどその活性に変動が
みとめられない，癌基質にもその酵素活性に著変が
ない。癌細胞が崩壊および壊死に至ると酵素活性は
著明な低下ないし無反応を呈する。
(11) s-Hydroxybutyrate dehydrogenase 
照射前の酵素活性は癌細胞の細胞質に陽性で，核
は陰性である。癌巣内周辺部を占める癌細胞はとり
わけ酵素活性が強い様にみられる。癌基質はほとん 
ど陰性である。
照射により癌細胞の酵素活性の変動はほとんど認
められず¥照射による癌細胞の形態的変化が著明に
なっても，著変がみられない。癌基質においても同
様，酵素活性の変動がみられない。癌細胞が崩壊お
よび壊死に至ると酵素活性の低下ないし無反応をみ
る。
(12) NAD (DPN)-Diaphorase (図 15，16)
照射前の酵素活性は癌細胞の細胞質に強陽性で，
核は陰性を呈する。癌巣内周辺部を占める未熟と思
われる癌細胞はとりわけ酵素活性が強い様にみられ
た。癌基質では結合織に軽度ないし中等度陽性をみ
る。
照射により癌細胞の酵素活性は可成り著明な低下
をみせ，癌細胞の照射による形態的変化が著明にな
るに伴ない，酵素活性低下は一層顕著となる。癌基
質においても酵素活性の低下の傾向がみられる。癌
細胞が崩壊および壊死に至ると酵素活性は無反応を
呈する。
(13) Cytochrome oxidase 
照射前の酵素活性は一般に癌細胞ではやや陽性を
示すと息われるが極めて軽微である。それに比して
癌基質においては軽度ないし中等度陽性を示し，浸
潤細胞の小円形細胞に比較的強い酵素活性がみられ
る。 
照射により癌細胞の酵素活性は全くみられない様
になり，また癌基質の結合織にもその酵素活性にほ
とんど著変がみられない。癌細胞が照射により形態
的変化が著明となり崩壊化がみられる様になると，
酵素活性がみられる小円形細胞と思われる浸潤細胞
の増加に加えて，比較的強い酵素活性を有する組織
球様瀞走細胞の出現が癌基質にみられる。壊死にお
ちいったところでは，これらの浸潤瀞走細胞も減り
酵素活性はほとんど無反応を呈する。
(14) Adenosine triphosphatase (図 19)
照射前の酵素活性は一般に癌細胞はやや陽性を示
すと思われるが，陰性を示すものもみられ，その癌
巣内酵素活性の分布も多種多様である。癌基質は陽
性を示し，特に癌巣に接する結合織および毛細血管
にその酵素活性が強い。
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照射により癌細胞の酵素活性の変動に著変なく， の酵素活性の強い瀞走細胞が増加し，癌細胞崩壊が
癌基質においては結合織に酵素活性の増強がみられ みられる癌巣内にもその浸潤がみられる。癌細胞が
る。更に癌基質に浸潤する組織球様瀞走細胞にも比 壊死に至れば上記の瀞走細胞も減少し，癌基質共に
較的強い活性がみられ，癌細胞崩壊化に伴なってそ 酵素活性は無反応を呈するに至る。
の出現増加をみる。癌細胞崩壊片が散見され，結合 b. .Alkaline phosphatase 
織の増殖傾向がうかがわれるところでは，酵素活性 照射前の酵素活性は癌細胞にはほとんど陰性で，
の増強がみられ，可成列車い活性をみる。癌細胞が 癌基質では毛細血管に強陽性がみられるに過ぎな
壊死におちいったところでは，酵素活性の著明な低 い。
下ないし無反応、を呈する。 照射により癌細胞に酵素活性の陽性化はみられ  
(15) Esterase図 17，18) ず，癌基質の毛細血管ではその酵素活性低下の傾向
照射前の酵素活性は癌細胞の細胞質に陽性を示 がみられ，照射による毛細血管の形態的変化がみら
し，核は陰性である。癌巣内周辺部を占める未熟と れるに伴ない，その酵素活性低下は顕著であった。
思われる癌細胞に比較的強い酵素活性をみることが (17) Phosphoamidase 
多い。癌基質はほとんど陰性であるが，ただ組織球 照射前の酵素活性は一般に癌巣内周辺部を占める
様瀞走細胞に可成りの酵素活性がみられる。 未熟、と思われる癌細胞では軽度の陽性を示すが，癌
照射により癌細胞の酵素活性は低下の傾向がみら 巣の中央部を占める癌細胞ではほとんど陰性を呈す
れ，癌細胞の照射による形態的変化が著明になるに る様であった。癌基質は中等度陽性を示し，特に毛
伴ない，一層この傾向は増強され，癌細胞での酵素。 細血管にヲ齢、酵素活性をみる。
活性低下は明らかにみられる。癌細胞の崩壊化がみ 照射により癌細胞の酵素活性はやや増強の傾向が
られてくると，上述の酵素活性の強い瀞走細胞が増 みられ，癌基質では特に酵素活性増強の傾向がよく
しその活性も増強される様である。癌実質および癌 みとめられる。照射による癌細胞の形態的変化が著
基質共壊死におちいると酵素活性の強い上記の瀞走 明にみられてくるに伴ない，癌細胞および癌基質共
細胞も減少し，酵素活性は著明な低下ないし無反応 酵素活性の増強は比較的明らかとなり，特に癌基質
を呈する。 では比較的5齢、活性を有する小円形細胞の浸潤増加
(16) Phosphatase をみた。癌細胞が崩壊および壊死に至ると酵素活性
a. Acid phosphatase は著明な低下をみ，癌基質共無反応を呈ずるに至
基質によってやや異なる成績を得た。 る。 
Natriumα-naphtyl phosphateを基質とした場合 (18) s-Glucuronidase 
では，照射前の酵素活性は，癌細胞の細胞質に中等 照射前の酵素活性は癌細胞の細胞質に中等度ない
度陽性で，核は陰性である。癌基質は陰性ないし軽 し強度陽性を示し，核は陰性である。癌基質は軽度
度陽性を呈する。照射により癌細胞の酵素活性は低 陽性を呈する。
下の傾向がみられ，癌細胞の照射による形態的変化 照射により癌細胞の酵素活性はやや低下の傾向が
が著明になるに伴なし、酸素活性低下はやや著明に みられたが，照射による癌細胞の形態的変化が著明
みられる。癌基質においては酵素活性の変動に著変 になっても，酵素活性低下はあまりはっきりみとめ
がない。癌細胞が崩壊ないし壊死に至ると酵素活性 られない。癌基質の酵素活性もその変動に著変をみ
は著明な低下をみ，癌基質共に無反応、を示すに至 ない。癌細胞が崩壊および壊死に至ると，酵素活性
る。 は低下ないし無反応を呈するに至る。 
Naphtol As-Mx phosphateを基質とした場合で (19) Monoamine oxidase 
は，照射前の酵素活性は癌細胞の細胞質に中等度陽 照射前の酵素活性は癌細胞の細胞質に陽性で，核
性で，核に陰性である。癌基質は陰性ないし軽度陽 は陰性であり，癌基質もほとんど陰性を呈する。
性を呈するが，癌基質にみられる組織球様瀞走細胞 照射により癌細胞の酵素活性は低下の傾向がみら
には酵素活性が高く強陽性を示している。照射によ れ，照射による癌細胞の形態的変化が著明にみられ
り癌細胞の酵素活性は低下の傾向がみられ，癌細胞 るに伴ない，酵素活性低下の傾向は比較的明らかと
の照射による形態的変化が著明になるに伴ない，酵 なる。癌基質には酵素活性の陽性化はみられない。
素活性の低下は比較的顕著となる。癌基質には上述 癌細胞が崩壊ないし壊死におちいると酵素活性はほ
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C第 4 表1 2...3の組織化学的変化を比
癌組織成熟度包放射線応;受他 較し，検討した。その場合，
比較は Cordu♂の分類の各
各君羊の変-i't..種旦察工員自
Eメ 哩! 戸程!
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.w>す，廿総 s1-¥'細胞積司若鴫な変化 宵〉す>1W>γ，'W 
強1/、体の瞳1ft. vr. V>宵 V>宵， 1W>す，す 
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細月E喰RNA粗大穎緋 下T，Vf>す 1，す>1す
宵〉γ，'Wmnきの細胞積肉虫者L 差広 L N，V>l 
群のなかでおこない，更に照
射前からの変化の度合を加味
し，染色にあたっては脂肪染
色せるものを除いては同時染
色し，比較に考慮をはらっ
た。この成績については第 5
表に示すごとくである。
第5章総括ならび
に考按
第 1節癌細胞の変化
W>1V， 4ι
とんど無反応を呈する。 本実験でおこなった Co60近接照射によりほとん
第 3節癌組織と放射線感受性 どの癌細胞にあらわれる形態的主変化を照射回数
第1項癌組織成熟度 (照射線量〉順に挙げてゆくと，第1回照射 (1000
実験材料の I群， N群， V群" VI群に対する放射 mch)直後では核，細胞質の膨化を伴なう癌細胞の
線感受性の強弱を観察するために，各群の Co6@ 1 膨化腫大，核小体の膨化腫大，細胞質のエオジン好染
回照射 (1000mch)直後の癌組織の形態的変化およ 性の増加であり，第2回照射 (2000mch)直後では
び 2-3の組織化学的変化を比較し検討した。その 核の濃縮，細胞質の空胞変性の出現であり，第4回
場合照射前からの変化の度合を充分加味し，染色に 照射 (4000mch) ，直後では核の空胞変性および染色
あたっては脂肪染色せるものを除いては同時染色 性の低下，細胞質内の巨大空胞形成および崩壊化お
し，比較に考慮をはらった。この成績については第 よび癌真珠様強エオジン好染， 核の崩壊化であっ 
4表に示すごとくである。 た。 また第 4回照射終了 1週ないし 10日後では
第 2項 癌組織浸潤度 (α，β，r型〉 癌細胞崩壊および壊死， 1カ月後では癌細胞の消失
癌組織悪性度の 1指標ともみられる癌組織浸潤度 がみられた。これらの照射による形態的変化は質的
から分類した実験材料の α，s，r型に対する放射線 に従来の報告されてきた成績・ 8油 10)23)26)33)35)36)47)53) 
感受性の強弱を観察するために，各型の Co60 1回 にほぼ類似した所見であり，癌細胞は形態的にほぼ
照射 (1000mch)直後の組織の形態的変化および この様な変化をたどって破壊され，壊死消失へと導 
C第 5 表〕
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組織化学的に検した代謝物質
ならびに酵素活性の変動がみ
とめられた(第6表〉。 著明
な増加がうかがわれたのは，
核小体 RNA，Glycogen，脂
質であった。癌細胞の核小体 
RNAの著増，細胞質 RNA
の粗大頼粒化， Glycogenお
よび脂質の粗大頼粒の出現増
加は，いづれもその組織形態
的所見と合せ考えるとき，癌
細胞の退行性変化を示すもの
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〈第 6 表〕
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と考えられる。次に著明な減少ない‘し酵素活性の低 係するもので，古くから論義されている問題であ1
下がうかがわれたのは， DNA，蛋白結合性 SH る。癌細胞が第一次的に破壊され，次いで周囲結合
基， Vitamin Bl，Isocitrate dehydrogenase，Malate 織に反応性変化を起こさせ，その増殖を促し以って 
dehydrogenase，NAD(DPN)-Diaphorase および 治癒されるとか抑，癌基質および癌実質の変化は徹 
Esteraseであった。 これらの物質は細胞の物質代 頭徹尾照射による退行変性であって，その間，結合
謝，増殖にとって不可欠の成分であり，これがこの 織の増殖はないとかおう種々論ぜられている20)22)。
様な著明な減少をみせたことは，放射線により癌細 本実験における Co側近接照射による結合織の形態
胞が生物学的に極度の障害をうけたことを示すもの 的変化をみると，癌実質細胞と同様障害がみられ.
であり，癌に対する放射線の治療効果を組織化学的 結合織の疎意化を呈するのがみとめられた。しかし
に観察し得た知見と思われる。また第6表にみられ やがて結合織はやや増殖傾向がうかがわれる様にな
るごとく，組織化学的に検した代謝物質および酵素 り，消失した癌実質のあとを修復していくものと思.
活性のなかで，全くその変動の傾向すらうかがわれ われた。これは癌基質の反応性変化とも考えられ，
得なかったもの，軽度の増加ないし酵素活性増強の 照射終了 1週ないし 10日後においてその傾向が
傾向がみられたものおよび軽度の減少ないし酵素活 みられた。これらの形態的変化に伴ない，組織化学
性低下の傾向がみられたものがあったが，いづれも 的にもそれらの結合織に代謝物質ならびに酵素活性
その傾向が軽度であり，由来，癌の照射による各種 の変動が認められた(第7表〉。すなわち癌基質に
酵素活性変動に関しては時間的要素が極めて重要で おいても，照射により，物質代謝，酵素活性の変動
ある約と云われるので， 著しく増加するもの， 著 がおこり， しかもその変動は癌基質の破壊ないしは
しく減少するものは別として，これらの軽度の変動 修復増生と密接につながっているようである。従つ
についてはなお検討を要すると思われる。 て，これらの代謝物質の変動および酵素活性の変動
第 2節癌基質の変化 を観察することは，放射線による癌腫の予後判定上
第 1項結合i 織 大いに参考となり得るものと考えられる。
照射による結合織の態度は癌組織の治癒機転に関 第 2項浸潤細隠
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C宣言 7 表1
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期の相にいるものが多いと思
われるから， DNA量にして
も種々異なると考えられる。
従って，余程の DNA量の差
がない限り同一分裂周期の相
にいることが分らなければ， 
DNA量に変動があったと決
めるわけにゆかない。放射線
照射による DNA代謝に及ぼ
す影響については， Hevesy 
(1942) らの放射線の DNA
代謝阻害効果発見以来， radi-
oautographic18) 19) 45) 46) ~こ，
また組織化学的2mms〉，酵素
化学的にも種々検討され，一
般に DNA合成は抑制される
と報告されている。本実験で
もDNA量の減少がみられ，
照射により癌基質にみられる細胞浸潤については 核の形態的変化があらわれるに伴ない.著明に認めら
かなりよく報告されているが制的紛m，この浸潤細 れた。これは DNA'の代謝障害の上に DNA分子
胞を大別すると，プラズマ細胞，中性多形核白血球， そのものの破壊による減少も加ったためとみるべき
エオジン噌好性白血球，小円形細胞および組織球な と思われる。
どに分けられる様である。これらの細胞の浸潤を癌 RNA代謝に及ぼす放射線照射の影響について
五回胞の照射による変性過程に対比してその消長をみ は， DNA代謝に及ぼすそれを観察する上において
ると，プラズマ細胞は照射により早期に減少するよ なされて来ている。その成績も一定せず， DNA合
うであり，中性多形核白血球は増加が見られたが， 成が阻害をうけ低下したときに RNA合成は影響
小円形細胞はあまりその消長はいちじるしくないよ をうけないかあるし、は増加を示すとか13)14)4，0)， RNA 
うであった。エオジン晴好性白血球は癌実質の崩壊 合成は低下するがDNA程ひどくないとか18〕14〉Z1〉40〉， 
に伴ない急増し，癌巣内にもよくその出現をみとめ
るので，これは癌腫の退行度あるいはその破壊現象
と関係を有すると考えられる。組織化学的には照射
による癌細胞の崩壊化がみられてくると，脂質， 
:Acid ribonucleotidase，Glutamate dehydrogenase， 
'Cytochrome oxidase，Acid phosphataseなどの酵素
活性を有する細胞がみとめられたが，その細胞内へ
の物質の旺盛な取り込みおよび細胞内に酵素活性を
有していることなどから，この細胞は崩壊細胞片の
:除去および清帰の役を演じている組織球様活字走細胞
と思われる。
第 3節物質代謝の変化 
(1) 核酸について 
DNA，RNA，Ribonucleotidase，5'-Nucleotidase 
から考察する。一核中の DNA量は細胞分裂周期
に伴なって，絶えず、量的変動を示している。また，
f癌の様な増殖のはやい細胞集団では異なった分裂周
RNAとDNAの合成は同程度に低下するとか2)24)40)
報告されている。本実験では核小体 RNAは照射に
より明らかな増加がみられ，細胞質 RNAは量的に
は減少傾向がみとめられたが，粗大頼粒化肩在化を
呈した。これらを形態的所見と合せ考える時，退行 
性所見と考えられるが， RNA代謝の面からは何を
意味するのか分らない。推察の域を脱し得ないが，
恐らく照射により RNA代謝に障害がおこり，核，
細胞質問の RNA-transfer34)に阻害が生じたと考え
るのが妥当の様に思える。従って核小体 RNAの増
加は核内の RNAの蓄積であり，細胞質 RNAの粗
大頼粒化は細胞質退行性変化による RNA凝集と考
えられないだろうか。
一方核酸の分解系に関して，放射線により DNA
解合酵素の活性増強8)9)3川 9)叩， RNaseの活性増
強8)43)51)の報告がある。核酸分解系にあづかると思 
われる Ribonucleotidaseや 5'-Nucleotidaseが照射
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による癌細胞の退行性変化と共に，その酵素活性増 Glycogen，Glucose-6-phosphate dehydrogenaseγ 
強を癌実質，癌基質共，あるいは癌基質だけに認め Lactate dehydrogenase，Isocitrate dehydrogenase， 
たという本実験成績は，核酸分解系の促進とも解釈 Succinate dehydrogenase， Malate dehydrogenase' 
され， DNA量や細胞質 RNA量の減少結果と一致 から考察する。 Glycogenは照射により癌細胞の形
するものと思われる。 態的退行性変化が著明になるに伴ない， その細胞一 
(2) 蛋自について 質に頼粒状に出現増加をみた。この成績は従来の報ー
塩基性蛋白， αー アミノ基， 蛋白結合性 SH基， 告20)26) 52)と一致し，この Glycogen頼粒出現および 
Aminopeptidase から考察する。蛋白質化学は進歩 その量的増加は照射による癌細胞の退行性変化およ
し，かなり解明されつつはあるが，蛋白の組織化学 びその退行度を示すものと思われる。照射によるこ
的検索方法等については極めて之しくまた困難であ の Glycogen増量について，その代謝の面からみる
る。蛋白に関して照射による組織化学的変動をその と，まず Glycogenから Pyruvateに至るまでの解ー
一端でもうかがえ知れたらと思って観察したのであ 糖系では，そこに関与する酵素のうち Aldolase，
る。 α-Glycerophosphatedehydrogenase，Lactate dehy--
Naphthol Yellow Sにより染色された， DNAに drogenase等は放射線照射によりあまり，変化をうけ
阻害されない塩基性蛋白は，照射により癌細胞に退 ない7)11)と云われているが，本実験でも Glucose-6一
行性変化が著明にみられて来ても，ほとんどその量 phosphate dehydrogenaseおよび Lactatedehydro--
的変動が癌実質，癌基質共みられなかった。それに genaseの酵素活性の変動がほとんど認められなか
反して αー アミノ基には軽度の増加傾向が癌細胞の った。このことからこの解糖の系路は照射によりあ
変性崩壊に伴ないみられ，特に癌基質には比較的著 まり障害されない様に思える。更に次の Pyruvate
明の様であった。これは peptid結合を水解する からの TCAサイクルに関与する Dehydrogenase 
Aminopeptidase 酵素活性が癌基質で増強の傾向を についてみると，堀ら15)16河川0)によれば照射により
みるという成績とも関連づけられる様で，この点か その酵素活性は低下すると云うし，また他の成績に
らみれば蛋白の分解は照射により促進される様に推 よれば Dehydrogenaseのそれぞれの酵素活性は照
察される。 射によりほとんど変化ないか，やや低下すると報告
蛋白代謝に及ぼす放射線の影響については報告が されている。本実験成績でも，照射による癌細胞の‘
極めて少なく， RNAの場合と同様，もっぱら DNA 形態的退行変化に伴ない， Isocitrate dehydrogenase， 
代謝に及ぼす影響と共に観察されているのであっ Malate dehydrogenaseの酵素活性は低下をみた。そ
て， DNA合成が放射線により阻害された場合，蛋 して，特に Isocitratedehydrogenase では活性低下
白合成は影響をうけない2)とか，その・反対に DNA 著明であった。また， Succinate dehydrogenase の
合成が阻害された場合に蛋白合成もその影響をうけ 活性ではやや成績を異にして酵素活性の低下はみら
低下を来たす41)とか云われているに過ぎない。しか れず，むしろやや活性増強の傾向すらうかがわれた
し文献的には一般に蛋白合成は放射線感受性が低 が一定しない成績であったが，この点については更 
Jに今後の検討を要すると思われる。しかしこれらの合成の場合と同様あまり影響されず，蛋ARl'¥fく， 
白合成そのものが障害されるのは核における蛋白合 様に TCA サイクルの進行を触媒する Dehydro--
成の場合であると考察されている。一方蛋白代謝の genaseにその酵素活性の変動がみられ，おおむねそ
中ではその catabolismの面では可成りの影響をう れらの活性の低下がみられたことは，照射により
け，それは代謝過程の直接の変化よりも細胞の壊死 TCAサイクルはその進行が障害されるものと考え
やその他の二次的影響が加わるためとの見解もみら られる。従って，そのサイクルでの代謝は支障をお
れる51)。この様に放射線の蛋白代謝に及ぼす影響に こすものと推察され，更に解糖系全体にもその支障
ついては極めてむづかしく今後の研究に待たなけれ がおよぶものと考えられるのである。
ばならない。また，蛋白結合性 SH基12)の照射によ 一方増殖の速い癌細胞ではそのエネルギーの必要4
る減少は，蛋白反応、基に対する放射線の影響を示す から Glycogenの代謝回転も速いと想像され，これ
ものと思われ興味深く，これも Barronめの理論と らから考え合せると癌細胞の照射による退行性変化
共に今後更に検討されるべきものであろう。 に伴ない， Glycogen，が出現，増加をみるという成A
く3) 糖質について 績はある程度うなづける様に思えるのである。
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(4) 呼吸菜(電子伝達系〉について に伴ないし、ちじるしい出現増加をみた。これは従来
各種 Dehydrogenase，特に Isocitrate dehydro- の報告ZO)叩と同様な成績であって，この脂質の出現 
genase，Succinate. dehydrogenase，Malate dehydro- 増加は癌細胞の照射による退行変性過程と関連する 
genase， ミトコンドリア性の α-Glycero-phosphate と息われる。従って脂肪頼粒および燐脂質の粗大頼 
dehydrogenase，および NAD(DPN)-Diapborase， 粒の出現およびその増加は癌細胞の変性を示すもの 
Cytohrome oxidaseから考察する。 Dehydrogenase と考えられる。との考えは燐脂質中のプラスマロー
により代謝産物から得られた水素は電子伝達系を経 ジェンが，形態的に完全に変性のみとめられる癌細
て酸素と反応して水となるのであるが，まずその脱 胞に特に著明な陽性を示すことからも支持されると
水素する Dehydrogenaseの照射による酵素活性の 思われる。この脂質の頼粒出現およびその増量につ
変動をみると，癌細胞の退行性変化に伴ない，一般 いて考察する。脂質の分解合成に関与する Esterase
にほとんどその酵素活性の変動をみせないか，活性 の酵素活性は，照射により低下し，癌細胞の変性崩
低下の傾向がみられた。特に Dehydrogenase のう 壊化に伴ない著明な活性低下がみられた。このこと
ち直接，電子伝達系に結びつく Isocitrate dehydro- は照射により脂質の代謝が障害をうけたものと推察 
genase，Malate dehydrogenase はかなり著明な酵素 されよう。従って癌細胞における脂質の出現増加
活性の低下をみた。更に電子伝達系に直接関与して は，その細胞内に存在していた脂質が，癌細胞の照
その反応を触媒する NAD(DPN)-Diaphoraseおよ 射による変化と共に，その代謝は障害をうけ，分解
び Cytochromeoxidaseでは，特に NAD(DPN)ー が抑制されること等によって可視的な脂質頼粒およ 
Diaphoraseの酵素活性は照射により早期に著明な びその蓄積となってみられてくるのではなかろう
低下がみられた。この様に電子伝達系に関係する酵 か。癌基質における脂質の出現および増量も，癌細
素のあるものに酵素活性の著明な低下がみられたこ 胞の崩壊によって，その細胞内の脂質が癌基質に沈
とは，照射により電子伝達系すなわち呼吸系が障害 着するためと考えれば一応理解されると思われる。
されることを示すものであると推察されるのであ 癌細胞の崩壊に伴ない，脂質をかなり強く有する瀧
る。 走細胞が癌基質によくみられるが，これは癌細胞崩
(5) エネルギー生成について 壊片を貧食する組織球性の細胞であると J思われ，先
Adenosinetriphosphate (A.TP)は高二rネルギー燐 に御園生28)が TPT反応、でみたB型細胞はこの瀞走
酸化合物のうち最も代表的なもので，この高エネル 細胞の一種であろう。
ギー燐酸化合物が燐酸を放つ時，多量の自由エネル 第 4節癌組織と放射線感受性
ギーを遊離するので極めて重要なものである。この 第 1項癌組織成熟度 
ATP を水解して燐酸を遊離し，高エネルギーを産 この問題については種々論ぜられている。原発性
出させる Adenosinetriphosphatase(ATPase)から 充実癌では成熟高度のものが放射線感受性が大であ
考察する。照射により ATPase酵素活性は癌細胞 り，成熟度の低いものが最も小であるとかへ 未熟
においてはほとんど変動がなく，癌基質においては のものの方が放射線感受性が強いとか4ペ中等度成
癌細胞の崩壊消失に伴なうやや増殖傾向のうかがわ 熟せるものが最も放射線感受性が高いとかω，様々
れる結合織に，比較的著明な酵素活性増強がみられ であり，これらはその予後良好なものが，すなわち
た。 また癌細胞の変性崩壊に伴なって現われる組 放射線感受性が高いという考え方により決定され，
織球様の瀞走細胞にも比較的強し、酵素活性が認めら 述べられたものである。一方， Lahmら27)はこの間
れた。この様な所見は照射により破壊消失に至った 題を組織学的に追求して，一定線量を照射し，同一
癌実質に対する癌基質に高エネルギーが産出される 時間経過後の Corduaのの分類による各群の癌細胞，
ことを示すものとも考えられ，従って破壊消失する 核の変化を比較し，第VI群の角化成熟癌最も放射線
癌実質に対して，そこを修復せんとする癌基質の反 感受性強く，第V群，第百群の順にそれの低下する
応と解することができないであろうか。 事を認めている。また柳井5.)によれば，成熟癌，未
(6) 脂質について 熟癌腺癌の順に放射線感受性が弱くなるとしてい
脂肪，燐脂質， Esteraseから考按する。脂肪燐脂 る。
質共照射により癌細胞に可成り著明にその出現増加 本実験では各群組織の放射線感受性を比較するに
がみられ癌基質においてもその癌細胞の変性崩壊化 あたって，同一線量 (C060 10000mch 1回照射)
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照射直後の組織をとり，同時染色を行ない， しかも
癌組織浸潤度分類の α，s，r型の同一型内で比較し
た。これは後述する各型の間にある放射線感受性の
問題を介入させ，比較に誤りを生じさせないためで
ある。比較検討するにあたって，その観察項目とし
て，核，核小体，細胞質およびそのエオジン染色性
などの形態的変化の他に，RNA，脂肪など組織化学
的変化を採用した。核小体 RNAの増加，細胞質
RNA粗大頼粒化および細胞内脂肪頼粒出現など
は，いづれも前述のごとく，癌細胞の退行性変化お
よびその変化度を表示するであろうという考えから
とりあげ、たのである。また形態的変化のうち，核の
膨化，核小体の膨化は前述のごとく照射による早期
の変化と考えられるからである。本実験で得られた
成績を総括すると， α型，s型において C 060照射
に対する感受性は，第N群が最も高い様に思われ
る。第V群と第VI群との放射線感受性の差はほとん
ど判別できない様であった。これは 7型において
も同様にみられた。更に T型で，第 I群が第N群，
第V群よりも感受性が低い様にみうけられたが，第 
I群は症例も少なく，この感受性の大小に関しては
更に検討を重ねる必要がある。以上の様な結果を得
たが，癌の放射線感受性の問題には個人の抵抗力と
か，炎症とか，その他複雑な因子が加わり，その解
明は極めて困難であるのでこの成績だけではにわか
に断定しがたく，今後更に検討を重ねる必要があろ
う。
第 2項癌組織浸潤度 (α，β，r型〉
癌組織浸潤度分類のα，s，r型に対する Co60照
射による感受性を比較するにあたって，Cordua6)の
分類による各群のうち，その同一群において比較検
討した。これは前項の癌組織成熟度に対する放射線
感受性の問題を介入させないためである。比較検討
するにあたって， その観察項目などは前項に準じ
た。得られた成績を総括すると， α，s，r型において 
Co60照射による感受性は，r型および F型の方が 
α型より高い様に思われる。 r型と P型の放射線
感受性の差は判別できなかった。しかし癌浸潤度の
強い r，s型が癌浸潤度の弱い α 型より感受性が
高いという結果は，盛んに細胞分裂をおこなってい
る発育期の若い生体は放射線感受性が高いという
Bergonieおよび Tribondenuの法則によくあては
まる様に思われる。しかし，これら癌浸潤度におけ
る放射線感受性の問題についても，これまた前項に
述べたごとく，極めて重要且つ困難なものであるか
ら，この成績だけではにわかに断定しがたく，今後
の検討を待たねばなるまい。
第 6章結
子宮頭部癌に C06@近接照射 (1回 1000mch 24 
時間，隔日に 4回計 4000mch)を行ない，照射前，
照射中，照射後の 6回に豆り反復組織切除した 38
症例の癌組織について，組織化学的に 29種の代謝 
物質および酵素活性を検索し，それらの照射による
変動を形態的に見られる変化とあわせ観察した。更
にそれらの変化所見より癌組織に対する放射線感受
性に関して検討を進めた。これらの観察より次の様
な結果を得た。 
1) 照射により癌細胞において著明な増加がみら
れたのは，核小体 RNA，Glycogen，脂質であり，
著明な減少ないし酵素活性の低下がみられたのは， 
DNA，蛋白結合性 SH基， Vitamin Bl，Isocitrate 
dehydrogenase，Malate dehydrogenase，NAD(DPN)-
Diaphorase，Esteraseであった。 
2) 照射による癌細胞核小体 RNAの増加，細胞
質 RNA，Glycogen，脂質のそれぞれの粗大頼粒の
出現は，癌細胞の退行性変化と関連する。 
3) 照射により癌基質に疎意化のみられた結合織
に， αー アミノ基，脂質， Ribonucleotidase，Phospho-
amidase は増加ないし酵素活性増強の傾向がみら
れ， Vitamin Bl，Isocitrate dehydrogenase，Malate 
dehydrogenase，NAD(DPN)-Diapborase は減少な
いし酵素活性低下の傾向がみられた。形態的に増殖
傾向のうかがわれる結合織には， .5' -Nucleotidase， 
Adenosinetriphosphataseの酵素活性の増強がみられ 
た。
4) 照射による癌基質の代謝物質，酵素活性の消
長は，癌基質の破壊ないしは修復増生と密接な関係
を有し，放射線治療における癌腫の予後判定上，参
考となる。 
5) 照射により癌実質細胞の退行性変化に伴なっ
て，酵素活性を有する組織球性瀞走細胞が出現す 
る。
6) 癌の放射線感受性については，癌組織成熟度
においては， Corduaの分類の N-VI群のなかでは
第N群が最も感受性が高く，癌組織浸潤度において 
は，r，s型が最も感受性が高い結果を得た。
なお，本論文の要旨は昭和 39年 3月第 16回目
本産科婦人科学会総会での恩師御園生雄三教授の宿
軍 ロ= = ロ
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題報告「子宮頚癌の組織化学的研究」の一部として
また昭和 39年 11月第 23回日本癌学会総会にて
戸発表した。
稿を終るにあたり，終始，御懇篤なる御指導と御
校闘を賜わった恩師御園生雄三教授に深甚なる謝意
を捧げると共に，種々御教示を賜わった滝沢延次郎
教授，三浦義彰教授に厚く御礼申し上げます。併せ
て御協力いただいた病理学教室員の方々および教室
負将基面誠氏に感謝致します。
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〔図 1J 照射前の癌組織のへマトキシリン・エオジン染色 (100X) 
〔図 2J Co60近接照射第1回照射 (1000mch)直後の癌組織のへマトキシン・エオジン染色 (100X) 
f図 3J CosO近接照射第2回照射 (2000mch)直後の癌組織のヘマキシリン・エオジン染色 (1000X) 
C図 4J Co60近接照射第4回照射 (4000mch)直後の癌組織のへマキシリン・エオジン染色 (100X) 
〔図 5J Co60近接照射第4回照射 (4000mch) 1週後の癌組織のへマトキシリン・エオジン染色 
(100X) 
(図的 Co60近接照射第4回照射 (4000mch)1ヶ月後の癌組織のへマトキシ 1)ン・エオジン染色 
(100X) 
〔図 7J 照射前の癌組織のメチールグリーンピロニン染色による RNA(400X) 
〔図 8J Co60近接照射第4回照射 (4000mch) 直後の癌組織のメチールグリーン・ピロニン染色によ
る RNA(400X) 
(図的 照射前の癌組織の PAS染色による Glycogen(100X) 
f図 10J Co60近接照射第2回照射 (2000mch)直後の癌組織の PAS染色による Glycogen (100 X) 
[図 11J 照射前の癌組織の Sudanm(川村・矢I!商法〉染色による脂肪 (100X) 
f図 12J Co60近接照射第 1回照射 (1000mch)直後の癌組織の Sudanm ()!I村・矢崎法)染色による
脂肪 (100X)
〔図 13J 照射前の癌組織の蛋白結合性 SH基 (100X) 
f図 14J Co60近接照射第4回照射 (4000mch)直後の癌組織の蛋白結合性 SH基 (100X)
(図 15J 照射前の癌組織の NAD(DPN)ーDiaphorase酵素活性 (100X) 
〔図 16J CooO近接照射第 1回照射 (1000mch)直後の癌組織の NAD(DPN)-Diaphorase酵素活性 
(100X) 
C図 17J 照射前の癌組織の s-Esterase酵素活性 (100X) 
(図 18J Co60近接照射第 1回照射 (1000mch)直後の癌組.織の s-Esterase酵素活性 (100X) 
C図 19J Co60近接照射第4回照射 (4000mch) 1週後の癌組織の ATPase酵素活性 (100X) 
〔図 20J Ccr60近接照射第4回照射 (4000mch) 1週後の癌組織の 5'-Nucleotidase酵素活性 (100X) 
